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1 - INTRODUÇÃO 
int..t i to 
clA~:;;~ .. i.ca 
tt=.'rnpu, 
F::.·rnpr-·e9o 
proteína da dieta sob re o ri m vem 
objeto de estudo. A indica~áo 
de tratamento dietético, com 
restri~~o protéica em pacientes com insuficiência renal 
cr8nica (IRC) tem tido como suporte o surgimento dos sinais 
e sintomas de uremia. Haveria, portanto, apenas indica~âo de 
tratamento sintomático (13, 41,45, 74, 75, 96). 
Estudos experimentais, em ratos submetidos a 
nefrectomia parcial, têm demonstrado que o aumento de 
i. n 9 f.} c.:; t é":"\ p r·· o t 1/.~ :i. c .;,1. 1 t::·• v.;:,"\ i). p i .... o t \-:? i. n !.::.1··· :i .. :·:~. · t'·! p t:-:· r ci Eo. c:! E:· + 1...:. r·1 ii: i:4. o 1·- c:·:,..., .,;,"\ 1 .. 
Com a redu~5o de massa renal, ocorreriam aumento de taxa de 
+ :i. 1 t:. r·· a. cj: to. o ~;~ 1 cl 1n 0::· ~··· u J. i:":\ v·· ( ·r r::· Ci ) n o,:; r··, (! + r- u r·, ·:::.. r· · t:·:·• m.::: .. r1 :::·• ·":;c: (?.·r, t. E·!<::; ,::_. 
i· ··, .i p..:-.~r ·· t f.·? /:.1 •:;~~~.o c ,:·,,p .i..l ,J.I'- •J 1 um~·:.·r ·u 1 Eo.r-" a quê:\ 1 p c:;dc·r· i<::<. c:-..,,o lu. i i.... p E~ i'- a. 
glomerulosclerose e insuficiência renal (25, 29, 71). Estas 
primeiras observa~hes suger i am que a diminui~âo de massa 
re nal, por reduzir o número de néfrons, associada a um 
aumento de ingesta protéica, determinaria altera~ôes hemodi -
J 1,:\111 i c ,1 "'', .:-:1 ::.; q ua i.~" podE~ r·· iam c: <':\ 1 . ..1. •:;,·:,, 1.... l E-?~::;;~ .. o () 1 urnt::· r·· u 1 ,:\r··· • E: •::; ·::;a:; 
pesquisas foram facilitadas pelo desenvolvimento de técnicas 
de mic:ropun~So em uma cepa de ratos <Wistar-Munich) cujos 
rins se caracterizavam por apresentar glomérulos 
C:} E~ 
pressôes capilares glomerulares (151). Nesses model os, f o i 
demonstrado que a restri~So de proteinas na dieta produzia 
menus altera~ôes hemod inâmi cas e histológicas, menor perda 
cl c:· f u n Cj: ~\n r· c!n O:i 1 t::• r·· E-:·d t.ti;: g .. c:; c:l E1 p 1··· ot F:.' :i. r·, (t r·· :i. d ~· i···, c~o. \-'c:· r·~ cl u .::~-f c i to 
oposto com o uso de dieta hiperprotéica (15~ 22, 38, 72, 
r ·,, .. ,·. 
D7 I .. 
i'·1 e y t:::· 1··· ·f o r·· m u 1 ,,,, t- <":\in u rn c:1 h :i. p ó t. E~ s; •:? ~~ t'? 9 u n cl o .;,;t c:1 u a.l i:":"1 •::; .:::.· 1 r:::· v .::1 cr ti E·~:;; d E! 
pressbes e fluxos glomerulares pocie0iam, quando associadas à 
situa~So de doen4a renal adquirida, diabetes mellitus ou 
perda cir úrg ica de massa renal, levar ao desenvolvimento de 
esclerose glomerular e perda mais ráp id a de fun~âo renal .. 
f3f2•~~U/""l do CIS E1U."i.: Oi' .. E'~::; ~· -:"::J. ci i E· "i.:: E1 h :i. p (;:'· J··· p 1·- ut: é :i. C:: .,;·;, p CJC:i \-:21'- i -:":":1. p , .. .. c:d i ~:;p Dl'" 
mesmo pessoas com rins normais à esclerose glomerular 
p i· · u ':y-· u ·:::; <;:; :i. v i''· i·:·:·• d f::d:. c:· 1··· i ui .... ,,,, c,:<~:\ D di::\ + u n Cj: i'd::J r- E·? n .:o. 1 • 
F' C:l c f.:.' E:'l () ~~' o:\ c:: h a c:i u ~::; u b t . i. c:i os; experi ment almente, 
pesquisadores come~aram o efeito da restri~So 
protéica sobre a p~ogress5o da doen~a renal cr8nica. 
Diversos trabalhos têm demonstrado que a dieta hipoprotéica 
1'". E:! ta 1··· cl E! ,.,~ p r·- o<;:1 r ··..:::><::; s; ~~ u c1 ,.,, I 1::;: C ( .<.]. l !' ,q. :2 , lj. 4 " f3 1 ~ S' O ) • 
8 
Um efeito renal bem docum2ntado causado per 
f··, i p G:~t'" i: lu;.: o 0~ t1 i p f:':lr· ·1·. en ~:;;~o c: ,:':íp i 1 i!JT E·~s é o Ett..li'nf:'';c"l to da (;? 1 i m :irl .:u~ t:3.o 
ci€;: pr··ut €~ í. n et s; na ut· ir""r,::\, pt·· i. nc i p <':1 1 mr,:~n tt::• i\~:; :.:: u =;,; t.;,\ ~:; d &.~ d 1 bum :i. n ê:\ .. 
A restri~~o d~ ingesta protéic& em pacientes renais cr8nicos 
tem sido seQuida de redu~Ao da proteinória (90, 120). A 
microalbumin~ria, definida como uma excreçâo de albumina 
urinária ainda nlo det8ctável por métodos clinicas 
c::cmvf::mc: ic:~n<::t i!::;!' é acre! i t.::1 c:.cmCJ rir,::,i"·c.::tc:lc:lr· de 1 es;Jo <;;;tl om~lt-ul ,::<r 
in c ip :i.e.~ntE~ ( 9::5) .. 
Se confirmada a rela~áo entre as altera~Bes 
hemodinâmicas e integridade renal, as implicações da 
hipótese de Brenner terlo grande repercussáo em nefrologia 
h tHn<:~ n <::c .. 
Em rela~lo ao tratamento da IRC, estaria 
indicada uma restriçâo protéica da dieta em fase mais 
precoce da doen~a, visando a diminuir a progress~o da perda 
de funçlo renal (72). 
Em rela~âo à doaçáo de rim para transplante, 
haveria uma implica~lo ética~ na medida em que o doador~ 
apr·e~;t:.;?nt.;:,ndo n~~dut~.\'io d(0l m-::\!ô:>sa ,, .. t::'!l"~<.·ü, pocif::n- i,:.'\ ~::;of r .. En· os 
e:• f 1::! i t 01:;; c>b S5 e r v ,;,\do~:; 11 o·::õ. mocl fi:! los;; E~}: p<:~1r· i m<:?n ta i ~s d Ci~:. r-atos c: om 
nefrectomia parcial~ cam um conseqUente aumento da 
morbidade. Os resultados das pesquisas nesta área slo 
c::cJn·f l :í:!:".antt·:·~~:;, ngH:J t.c;?nc:lo a :Lnda 1;:; ü:lo de:+ in id.::~ umi9. m.-,,. ior pen:J<:1. 
d0 fun~5o ren0l nos doadores de rim (50, 139). Estudos 
futuros sAu necessárjos para esclar~cer as seqUelas a longo 
pt .. ,::;,~~n da dc~:il:tfh) de::? r .. i.in, f?~:>pE~c:i.<.:•.linf.:~r·Jt<::: I'JCl c:aso de~ dD.::Idtwf"~s 
mH:i.',::; jovf:.mr::;, qu<:·~ t(!.u-fflo c.un<:TI re:·:posicj:g..cJ m.:';.i~> pr .. olon9.::tcld /,\ 
hiperfiltra~lo glomerular após a nefrectomia. Talvez 
estivesse indicada uma restri~áo protéica para esses 
incliv5.duos.;. 
Uma terceira implica~lo da hipótese de 
Brenner refere-se ao teor protéico da dieta dos individues 
llum.::\J"'IO":> nor·m." :i.~:;. Sc:?9L.tndl:J o autor, "a d if:;>ta 1~ ir.: a t?m 
proteínas, característica da sociedade moderna, pode induzir 
hiperfiltra~io renal crSnica e hiperperfuslo, desta forma 
contribuindo para a glomerulosclerose progressiva e reduq~o 
d.:.1 f i l t:r- i:Ht<'f:tc:J 9l Offif.·~l''LÜ i.'H' .n:·?l.::u: ic:macla c:t1m <::"! idade" ( 20) • 
Os poucos estudos que tim sido realizados 
para avaliar o efeito da ingesta hiperprotéica sobre o rim 
dE~· ind i vi t:!LlO!s hLlm<anCJs s.::Hj ios.~ não ut il iz.;,\r.:-:~m t~ss.:1 mod<:ll idade 
de dieta de forma cr8nica <111), ou empregaram dietas com 
diferen~as pouco marcadas em seu teor protéico e mais 
baseadas na origem animal cu vegetal das proteínas <149). 
9 
A existência, na fronteira do Rio Grande do 
Sul com a Argentina, de uma popula~âo de zona pecuária cuja 
dieta habitual se constitui quase exclusivamente de carne 
bovina e ovina oferecia um modele natural para se estudarem 
os efeitos renais da ingesta hiperprotéica cr8nica. 
Tal situa~âo possibilitou, assim, a 
realiza~Ao do presente trabalho, cujo objetivo básico é 
comparar os nfveis de microalbuminúria de duas populaçBés 
compostas por individues adultos sem doença renal prévia, 
submetidos cronicamente a dietas com diferentes teores de 
proteína, uma com dieta hiperprotéica e de composiçAo 
predominantemente animal e outra com dieta com menor teor 
protéico e de origem predominantemente vegetal. 
2 - REVISAO DA LITERATURA 
2 - REVISlO DA LITERATURA 
O tratamento dietético da IRC, como já foi 
refe~ido, é uma preocupa~~o antiga dos nefrologistas; 
comunica~~es médicas do século XIX já r·eferiam a relaç~o 
existente entre a ingesta excessiva de proteínas e o 
agravamento do quadro clinico da uremia (75). 
Os primeiros estudos experimentais, em 
animais de laboratório, já indicavam haver beneficio com o 
uso de dietas com baixo teor protéico em situa~Bes de 
insuficilncia renal. Em 1927 e 1928, os trabalhos de Moise e 
Smith <96) e Newburg e Curtis Capud 72> demonstraram lesões 
intersticiais e glomerulares em ratos uninefrectomizados 
submetidos a dieta hiperprotéica. Mackay e Addis, em 1928 
(79>, observaram aumento'no peso dos rins de ratos com alta 
ingesta protéica, n~o sendo esse efeito observado em outrbs 
órg~os, como o coraçAo, por exemplo. Em 1932, Chanutin e 
Ferris <22> verificaram que, aumentando a ingesta protéica 
de ratos submetidos a nefrectomia parcial, ocorriam 
proteinória, hipertensAo com diminuiçâo .de funçâo renal e 
eleva~~o do indica de mortalid~de. A hipótese inici~l de 
Bischoff (14), formulad~ em 1932, era a de que haveria um 
metabólito protéico que ee acumulari~ no rato com IRC, 
devido à diminuição d~ excreç~o. Blatherwick e Medlar (15), 
em 1937, discutindo os efeitos renais da alta ingesta 
protéica, propunham que os produtos de degrada~ão protéic~ 
exigiri~m maior trabalho do rim e que o dano renal ocorreri~ 
como resultado final de uma altera~Ao na atividade funcional 
do glomérulo, ou por sobrecarga de trabalho ou por efeito 
tóxic:o. St.tgeri~~m b'ambém que a glomeruloscierose, que ocorria 
com c envelhecimento ou com a uninefrectomia em ratos, 
pod~ria ser acelerada pela ingesta de alta quantidade de 
prote~nas na dieta. Em outro estudo, a variaç~o da 
quantidade de proteina na dieta de ratos parcialmente 
nefrectomizados acarretou piora da insuficiincia renal e 
aumento da mortalidade de forma diretamente proporcional à 
eleva~lo da ingesta protéica C22J. 
Farr e Smidel (32>, em 1939, evidenciaram 
recupera~lo de ratos portadores de nefrite nefrotóxica, 
quando os mesmos eram submetidos a uma dieta com 5% de 
pro~einas, enquanto havia piora do quadro com uma dieta de 
40%. Os autores procuraram demonstrar que a dieta 
hiperprotéica acelerava o dano histológico e a perda de 
func;Ao renal em ratos com IRC produzida cirúrgica ou 
imunologicamente. 
Em 1948, Addis Capud 41)~ extrapolando os 
dados para humanos~ sugeriu que uma dieta protéica normal, 
"c:<'iiLtsando ~:;otn-ecar"o:::.e:\ dt~ ·t.r·•abe:\1 ho ao rim contr-aí do da IRC 
teri~ sobre ele aieito semelhante ao do exerc:í.cio muscular 
s:;obrt:' um c::cH'"<i:\ej:.!lo com insuf ir.: i tf.õnc:: ia". F=~t~v if.sando C)~,; dadc)S 
experimentais e c::lfnicos publicados até então, concluiu que 
a restriqlo protéica na dieta de pacientes cem IRC poderia 
proteger o rim de danos subseqUentes. 
Estudos posteriores, a partir da década de 
60, demonstraram aumento de proteinúria e alterac;ões 
histclógicas com hipertrofia de células epiteliais 
glomerulares, aumento da matriz mesangial e oclusão da luz 
capilar em ratos uninefrec::tomizados submetidos a uma dieta 
com elevado teor de proteínas (77~ 112, 124). Nessa mesma 
época~ constatou-se e~ ~m modelo experimental de lupus 
~:r .. i.tem.:~tos<::l sist~mico~ qu~? r·.:.'\t!:>!!'s ("NZB-NZIIJ F1 r·ats 11 ) 
.;~1 imE;Jntr.~dot.;; com uma d if;:~ta r.:orn n~stt· ic;âo pr"oté ic:a, 
.:rq::>r·estii'l'1t~av~'1\m tnE'•\f'IO~s ne?r· i t~~ imunol 6·~ ica ( 38) • Esse e·f e i to 
protetor d~ diata hipcprotéica também foi observada em ratos 
~mbm<flt:idc.1~ii '"' nefr·ec:'t:omi.r;. parcial <29:, 71, 123)!, a ir-r-adiar.:;ão 
parcial de tecido renal <118>, a diminuiqlo do suprimento 
.:u"t:f:l'" ial ( 1 0 17') , c:)Ll com ·~d. omt~n..tl opa t: .i. a pt .. ovocada pOi'" adr iam i-· 
C:.Üii:\ <1.1.4). 
Nos anos 60, a descoberta, na Alemanha, de 
uma cepa de ratos mutantes chamada de Wistar-Munich, com 
glomérulos na superficie do rim, portanto acessiveis à 
mic::ropun~lo, favoreceu muito as .pesquisas neste . campo, 
permitindo medidas diretas de fluxo plasmático renal e 
prass3es intraglomerulares. Tal fato, associado ao 
desenvolvimento,-em 1964, de um sistema eletr8nico para a 
medida de pressões hidrostáticas de microestruturas, 
possibilitou que, pela primeira vez,fossem determinadas 
diretamente prass6es 1ntraglomerulares em mamiferos <151>. 
Kleinknecht, em. 1979 (73), examinou o efeito 
de várias dietas, quanto ao teor protéico, sobre o 
crescimento, fun~âo renal e sobrevida de ratos com 85% de 
abla~lo renal, quando submetidos a uma dieta com 37% de 
proteínas. Com ratos portadores de nefrite intersticial, 
outro estudo demonstrou ·rela~~o direta entre lesões 
glo~erulares e o conteúdo de proteinas da dieta <98). 
1 ... . ::.. 
Classicamente, tem sido indicada restri~Ao 
protéica como parte do tratamento da IRC. Estudos realizados 
na ·década de 60 com o use de dieta hipoprotéica no 
tratamento do quadro clinico da uremia conseguiram 
evid.nciar um bom equilibric nitrogenado associado à mesma~ 
desde que os pacientes recebessem aminoácidos essenciais e 
calorias em quantidade adequada <75). 
A idéia, na época, era a dé que a 
reutiliza~Ao do nitroglnio uréico na sintese de aminoácidos 
nlc essenciais incorporados na albumina, diminuiria os 
niveis de uréia plasmática, havendo melhora dos sintomas 
<12, 11.6, 117>. Varcof.~ (1=.!:.1> obs+:~rvot.l aumento da utilizactAo 
de nitroglnio uréico na sintese de albumina nos urlmicos. 
Com a suplementaej:AD de aminoácidos essenciais e 
cetoanálogos, ocorreria melhora do quadro metabólico (9, 10, 
11 ' 54' 128) • 
A preocupaej:AD c:c:>m a desnutr iej:Ao protéica 
levava os autores a indicar a restriej:&o protéica o mais 
tardiamente possível, somente para tratamento de sintomato-
Iogia da uremia. A nutri;&o seria preservada, fornecendo-se 
o máximo de protelna que o paciente fosse capaz de tolerar 
<43, 75>. Giordano (41) sugeriu que, se a uréia fosse 
utilizada para sintetizar aminoácidos n!o essenciais e, a 
partir deles, proteínas, os pacientes urªmicos poderiam 
reutilizar sua própria uréia com objetivos anabólicos, 
quando a ingesta de protelnas fosse reduzida a menos de 
0~3 g/kg/dia de proteinas ou apenas a aminoácidos 
essenciais. Assim, ele considerava que mesmo valores 
inferiores a 0,5 g/kg/dia de proteinas de alto valor 
biológico poderiam ser suficientes para a nutriqAo adequada. 
Desde ent&o~ os autores v•m discutindo sobre 
a quantidade de proteínas adequada a ser oferecida ao 
paciente e qual o momento mais oportuno para iniciar a 
restriGio. Berlyne <13> e Gicvanetti <45> preconizaram a 
redu~lc progressiva do teor protéico da dieta à medida que 
diminuisse a funGIO renal, até que fossem atingidos valores 
d~ cerca de 20 g/dia, com&ntando que, desde que houvesse um 
~:;..pcwta c:~~l6r· h:: o adequado;' havlw ia um bal an;o nitrogenado 
positivo. Segundo Berlyne <13), a quantidade de prcteina a 
ser oferecida na dieta d~ IRC é o máximo que o paciente pode 
tol~rar, considerando seu nivel de funqlo renàl. 
Ocasionalmente, .em situaqaes de IRC avan;ada, deve ser 
reduzida a 20-25 9 por dia. Outros autores, entretanto, 
entendem que nlo é possível obter-se um balan~o nitrogenado 
14 
"-F.:lvor·ável" e SiLtger·em qur,:. a dir:~t:..:l rnínim.;l necessár-ia par·a a 
nutri~~o do paciente com IRC deve ser de 0,5 g 
protelnas/kg/dia, já que este é o valor considerado como o 
mínimo necess~\r io péiH""êl\ a nLttt·· ic;~o <:\clequad.:.~ (74>. 
Os trabalhes r~alizados em ratos, indicando 
existir uma rela~lo entre o teor protéico da dieta, a 
hemodin8mica capilar glcmerul~r e lesAo glomerular 
progressiva levaram o• autores a pesquisar a influ@ncia da 
redw~lo da ingesta protéica sobre a evoluçlo da IRC no 
homl1?m. 
Vários estudos t@m demonstrado qua a 
restri~lc protéica retarda a prcgresslo da IRC no homem <41, 
42, 90). Esse mesmo efeito foi encontrado por Maschio e 
colaboradores <81), em situa~ões tanto de estágios iniciais, 
como estágios avan~ados de IRC. Barsotti e colaboradores (7) 
observaram, em pacientes'com IRC, prote~lo da fun~lo renal 
com o emprego de dieta hipoprotéica suplementada cbm 
aminoácidos assenciais a cetcanálogos. Rosman e 
colaboradores <120>, em um estudo com 228 pacientes com IRC 
e restri~Ao protéica precoce - já com TFG de 60 ~1/min/1,73 
m2 -, utilizando na avalia~~o da perda de fun~~o renal a 
análise de regressâo do inverso da creatinina sérica sobre o 
tampo <88, 101>, observa~am diminui~~o do desenvolvimento de 
insuficiência renal terminal, além de diminui~ãc da excreção 
urinária de proteinas, uréia e fosfato. Em 1984, Nahas e 
colaboradores <30) constataram que 0 efeito protetor da 
dieta hipoprotéica era mais bem observado em pacientes sem 
nefrosclerose hipertensiva, pois tais pacientes apresentavam 
isquemia glomerular difusa <e nlo hiperfiltra~ãol, não 
havendo boa resposta hemodinâmica à diminui~lo de proteinas 
da dieÚi. 
Estudos em·- animais submetidos a nef r"ectom ia 
parcial tlm demonstrado elevaqão da TFG~ senda esse efeito 
mais prcmunc-ili:\do em animais·mais jovens <3, 51, 68, 80~, 1.26, 
129~. O aumento da TFG parece ser bastante precoce <110) e 
proporcional à quantidade de massa retirada <55, 67, 87), 
tendo sido mais claramante evidenciado em estudo de ratos 
Wistar-Munich do que em eles ~121). 
A g~nese desse fenSmeno foi esclarecida prin-
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cipalmente por estudos experimentais em ratos Wistar-Munich, 
através de micropun~~o C16~. Por esse método, uma semana 
após a redu~~o de massa renal, já se evidenciou aumento do 
fluxo plasmático renal e press~o hidrostática causada por 
vasodilata~~o arteriolar e algum aumento da press~o arterial 
sangôinea. As altera~~es na hemodin~mica glomerular ~ram 
seguidas de les~es estruturais nos glamérulos remanescentes, 
com aderincia de células· epiteliais à cápsula de Bowman e 
aumento de células e matriz mesangial (55>. 
A filtra~~o glomerular separa cerca de 40% do 
plasma, formando-se o ultrafiltrado <19). A passagem de 
macromoléculas, entretanto, • limitada, correspondendo a 
depura~3o de albumina a cerca de 1% em rela~lo à inulina, 
podendo-s~ demonstrar a exist~ncia de seletividade de carga 
e de t'~manho mal ecul are!s~ A rel ac;:tao e>: istente entr·e o 
hiperfluxo capilar glomerular, a hipertens~o glomerular e o 
aumento da axcreqAo u~inéria de albumina já f~i estudada <6~ 
144). 
·Os ·estudos de micropunq~o am ratos 
parcialmente nefrectomiz~dos. demonstraramJ nos néfrons rema-
nescentes, reduqAc da resist#ncia vascula~ nas arteriolas 
af~rentes e aferentesj com aumento do fluxo plasmático 
glomarular. Como a diminuiqAo de resist~ncia é maior na 
arter{ola afarenta, aümenta a press~o hidráulica capilar 
glcmerular, elevando-se concomitantemente o indice de 
filtraq~o glomerular <5, 60, 115). 
J6 foram demonstrad•s experimentalmente, no 
rim remanescente, alteraq8es nas propriedades seletivas de 
tamanho <39, 119> e de carga (100) do capilar glomerular; 
como a albumina é um poliânion, defeitos na seletividade de 
carga do glomérulo do rim remanescente contribuiriam para o 
desenvolvimento de albuminória <100)~ 
A hiperfiltr~q!o dos néfrons remanescentes 
seria, em principio, um fator b~néfico, por impedir a 
diminui~Ao da TFG que ocorreria após a ablaq~o renal <5>. 
Porém os estudos até aqui referidos tªm demonstrado que 
hiperperfusAo e hipertensão glomerular •ustentadas causam 
dano glomerular progr~ssivo, com hipertrofia estrutural e 
funcional e esclerose glomerular progressiva <52,59). Os 
trabalhos de Shimamura e Morrison ~124> forneceram as bases 
para o entendimento de tais altêra~8es. Através da 
nefr~ctomia de 51~ do rato Wistar-Munich, observaram-se 
aumento do tam~nho glomerular e hipertrofia de célula$ 
epiteliais após a décima. p~imeira semana. Em uma fase 
seguinte, detectaram-se Mialiniza~Ao glomerular, corpos 
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eosinofilicos e vacOolos, além da fuslo dos podócitos, com 
aumento da matriz, ocluslo de capilares e forma~lo de 
glomérulos obsoletos <esclerose glomerular). Estudando ratos 
Zucker obesos, Shimamura C125) observou que eram 
hiperfágicos e apresentavam acelera~lo do processo de 
glomerulosclerose progressiva. Através da restri~lo de 
proteinas da dieta, houve diminui~lo do desenvolvimento de 
glom•rulosclerose. 
Outros autores, após Chanutin <22), também 
demonstraram a hipertrofia compensatória do rim remanescente 
em casos de nefrectomia parcial: Striker (129>, Kaufman <66, 
68), Hayslett (52) e Olson (100). 
Hostetter e colaboradores (55), em 1981, 
através de estudos de micropun~~o em ratos Wistar-Munich 
submetidos a diferentes regim~s de ingesta protéica e 
nefrectomizados parcialmente, observaram que as altera~5es 
na hemodinlmica glomerular associadas com a abla~lo renal 
acompanharam-se de le~~e~ estruturais, podendo causar a 
glomerulosclerose progressiva nos glomérulos remanescentes. 
Todas essas publicaç5es evidenciando, de um 
lado, a hiperfiltraçlo compensatória após perda de tecido 
renal e, de outro~ o provável efeito de dietas hiperprotéi-
cas em acelerar o dano renal progressivo em ratos com 
insulto prévio ao rim, levaram Brenner, Meyer e Hastetter 
<20> a propor uma hipótese. Sugeriram que a progressAo d• 
IRC se devia a altas pressees e fluxos plasmáticos nos 
capilares glomerulares remanescentes, com o conseqüente pro-
cesso esclerótico. Segundo eles, a dieta hiperprotéica 
causaria um estado de vasodilat~~Ao renal. Nessas 
circunst~ncias, a eleva~1o de press5es e fluxos glomerulares 
favoreceria a hiperfiltraçao, diminuindo as propriedades de 
seletividade dos glomérulos. A hiperfiltra~ão e a diminui~&o 
de seletividade aumentariam o fluxo de proteinas 
plasmáticas, inclusive da albumina, através da parede 
capilar glomerular. Esse fluxo e o depósito de 
macromoléculas no mes~ngio poderiam· servir de estimulo à 
proliferaç1o de células e da matriz mesangial, provocando 
esclerose glomerular. Em situa~~es já de hiperfluxo, como no 
diabetes mellitus, em doen~a renal adquirida ou em perda 
cirúrgica de massa renal, a dieta hiperprotéica poderia 
acelerar a esclerose glomerular. 
De fato, houve trabalhos que relacionaram di-
retamente o efeito protetor da restri~Ao protéica sobre o 
r·im de ratos com nefrectomia à conseqüente diminui~lo da TFG 
(55, 59). Segund6 Hostetter e colaboradores <56), o diabetes 
mellitus produzido experiment4lmente em ratos acelera a glo-
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merulosclerose após a nefrectomia parcial, sugerindo os 
autores que a hiperfiltra~âo glomerular do diabetes mellitus 
inicie um ciclo que leva ao dano glomerular. O aumento da 
TFG e do fluxo plasmático renal ocorre na primeira década do 
diabetes mellitus insulina-dependente. O fato de que pacien-
tes c'om aumento da TFG t1o iní c:: io do d ia(~nóst. ico da doencta 
s&o os mais propensos a desenvolver proteioQria e nefropatia 
apóia esta óltima idéia <94). 
Algumas situact6es em seres humanos t~m servido 
para c:~ estudo da h iperf iltrac;âo no rim r-emanescente. No 
oligomeganefr6nio, com glomerulosclerose e IRC em idade 
precoce, as alteract3es se devem pruvavelmente à diminuictAo 
do n•~tmt-:+r-o total c:le néfn-ms <28>. Um tr-abalho com pac: ientes 
com rim sol i tár i o ~ pr·c:>te in f.lr· ia -fez !ileus autores sugerirem 
qu~ essa se deveu à hiperfiltractlo glomerular crSnica <49). 
Estudos em doadores de· rim sio· importantes para ajudar a 
F.:!sclan!cer e~ssa quest<~o~ :tnclusiv~~ quanto à quantidade-? de 
massa renal mínima perdida para se iniciar o processo de 
glrJmerulosclel'"ose. Scít9Ut1dô Vincenti e colabcrador·es (139) e 
Weiland e colaboradore5 ·<145>, até tr~s décadas após a 
dociiHtAo r&mal ~ · m4nt.im-tlie a f une; lo renal no doador. Hak im e 
col aboradcwes <50) é W ill i.ams ( 148), porém, ev idenc íaram 
desenvolvimento de pl'"ote int1r ia e h ipertensao arterial 
sist~mica como seqüelas tardias da doat;lo de rim. Há 
trabalhos de biópsias mostrando glomerulosclerose focal e 
segmentar em doadores <24> E r·ec:eptores de rins de g'i'meos 
idinticos Capud 5>. Já nas pl'"imEiras semanas após a doa~&G 
do rim, ocorre aumento de fluxo plasmático renal ~ da TFG, 
com var ia~5es de 37'Y. ( 103> a 65'Y. <36>. No caso de t"eceptol'"es 
de transplante renal, o nlo aumento da TFG poder-se-ia dever 
a fatores imunológicos reversiveis com drogas imunossupres-
sor·as (36). 
Nos •llt:l.mos anos, tlm-!!te acumulado trabalhos 
que, da alguma.forma, forneceriam subsidies ·à hipótese de 
Brenner. Entretanto~ observaç3es em individues humanos ainda 
n~o sao totalmente conclusivas, e a efeito de redu~Ao da 
ingesta protéica em portadores de IRC ainda nAo est• 
totalmente esclarecido. Em 1983, foi relatada a observaçlo 
da evoluçio de dois grupos de pacientes com lRC~ obs~o• e 
magros. Os autores verificaram que os individues obesos 
necessitavam terap~utica de· substituiçio renal dez anos mais 
tarde do qua os pacientes- m~gros. Considerando que os 
obesos, de modo geral, devem ingerir maior quantidade ·de 
prct~ínas, esse resultado par•c:e indicar, pelo menos, que a 
aplica~io da hi~ót~se_de Brenner em patologia humana nio 
está totalmente comprovada <74>~ 
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Outros estudes envolvendo individues obesos 
n~o d€~monstr<:.'lram rel <::1c;:âo F.mtre ol:;,es id.ade r~ aumento da 
esclerose glcmerular (64, 146). 
2 • 4· .... Q.._Q~.Q.e l_..fi..Q....f' OJ.i o~: .:a tQ...~L d cJlit.J.,iBJ..fLiQJL.D a ~yo 1 u ç.!io Ji<'f\_I ru.?.1.~-­
f.i~; .. áJ'i n l:j •. §L.8.~iàJ._,Çr..:..Ç1i'LÜ: a. 
No inicio da IRC, antes do apare~imanto da 
hiperfosfatemia, pode-se prevenir o desenvolvimento de 
osteodistrofi~ renal e hiperparatireoidismo se~undário (53). 
A hiperfosfatemia, causando hiperparatireoidismo secundário 
e elevac;:Ao do produto cálcio x fósforo, pode ocasionar 
deposic;:lo de ~álcio e ~osfato no par~nquima renal, com 
conseqüente inflamac;:ão e fibrose (89>. Observou-se que ratos 
com IRC após nefrectomia parcial apresentam hipertrofia de 
gl~ndulas paratire6ideas e dep6sic;:lo de cálcio no rim, 
havendo prevenc;:lo da calcificac;:lo renal e nefrite 
intersticial quando submetidos a paratireoidectomia <26>. Em 
outro estude, porém, nlo se evidenciou diminuic;:lo de 
calcificac;:lo renal com a diminuic;:lo do produto cálcio x fós-
foro <apud 2). Ibels <58) observou, em ratos submetidos à 
f'lf;~·fn:ctc:Jm i.:.~ par" c ial, efeito prota·tcr· da r·educ;:âo de fosfato 
na dieta~ com prevenc;:lo da hiperfosfatemia, calcifica~~o 
parenquimatcsa, fibrose e deteriorac;:lo renal. Oldrizzi a 
colaboradoras (99) verificaram que a dieta com 0~6 g/kg/dia 
de proteinas e 700 mg de fosfato, em fase inicial da IRC, 
preservava a fun~lo renal nos pacientes~ independente da 
causa da doançaf manifestando-se tal prote~lo na .. não 
ocorrlncia de protain6ria. Esses resultados são semelhantes 
àquelas referidos por Fiaschi e colaboradores <34), 
n:f 1 €~t indc:>""'!!?e no r1!o aumento do par·atormôn i o. Wal ser e 
colaboradores <142~ 143> propuseram que o controle da 
hiperfosfatemia e· a reduc;:lo do produto cálcio x fósforo 
poderiam estar envolvidos no retardo da progressão da IRC, 
Já que a dieta hipoprotéica por si reduz a ingesta de 
fosfato. Maschio <82>, analisando a importância da restri~lo 
de fosfato nas dietas hipoprotéicas em caso de IRC, 
concluiu, com base nos estudos experimentais publicados, que 
a proteina seria mais importante do que o fosfato na 
patoQinese da deteriora~Ao funcional progressiva, mas 
sugeriu que ambos deveriam ser restringid6s precocemente. 
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Segundo entendimento atual, ambas as medidas 
restritivas fósforo e proteinas -, por mecanismos 
diversos, diminuem a prcgressAo da perda renal na IRC <2>. 
Estudos re~cemtes passar·am a valor· iz ar o p,apel 
dos lipidios na IRC. Mocrhead e colaboradores (97) 
propuseram que os danas glomerular e tubulointersticial na 
sindrome nefr6tica podem progredir por fatores relacionados 
~':i. d ir.stúrl::l ias no met;abt'l ismc' do~.:; 1 ip! d ios. Na sí ndrome 
nefr6tica, s~o reconhecidas anormalidades nas concentra~Bes 
plasmáticas de lipídios e lipoproteínas, sendo demonstrada 
hipercolesterolemia aumentada de até dez vezes o normal. 
Também a lipoproteina de densidade muito baixa e lipóproteí-
na de densidade baixa estAo aumentadas, além de apresentarem 
composi~lc anormal <40). Após o dane glomerular inicial, a 
eleva~lo de permeabilidade da membrana basal glomerular 
poderia levar à perda de albumina e de ativadores de lipase 
de lipoproteinas, com a hipérlipidemia conseqUente. As lipo-
proteínas de densidade baixa unem-se aos constituintes da 
membrana basal glomerular~ devido a altera~ões da membrana, 
perpetu.:':\ndo a prote inúr ia. As 1 ipoproteí nas f i 1 tr adas 
poderiam estimular as té1ulas mesangiais, com conseqUente 
aumento de material de membrana basal. A precipita~~o de 
lipoproteinas poderia causar airida dano tubulointersticial, 
e!spec:ialmente no túbUl(.:> c:listal (97). 
Na IRC, a hipertriQliceridemia é a anormali-
dade dos lipídios mais comument; encontrada, provavelmente 
pela diminui~~o do catabolismo das lipoproteinas (51). 
Estudos sugerem diminui~ão dos níveis séricos de triglicerí-
dios em humanos urimicos, com a institui~ão de dietas com 
reduç~o de carboidratos <102) e aumento de ácidos graxos 
poli~insaturados (84>. Uma publica~ão de 1984 demon~trou, em 
ratos, que a dieta hiperprotéica elevava os níveis 
plasmáticos de colesterol (65>. Outro estudo, em humanos, 
por sua vez, nAo concluiu que a dieta hipoprotéica exercesse 
algum efeito sobre a anormalidade dos lipídios (48>. 
Giovanetti <45), em 1986, apresentou diversas 
observa~6es acerca do tratamento dietético da IRC, 
indicando uma dieta com restri;Ao moderada de proteínas <0,6 
·'~/kg/dia), inmtituída pnicocemente na IRC inicial, c:::om 
restri~ão de fósforo inorgânico a 400-500 mg/dia e 
suplemento de cálcio. Ei.m fase de IRC severa, »Ltgeriu 
restri~~o maior: 0,2 mg/kg/dia de proteinas e 200-250 mg/dia 
de fósfor·o, c::om s;.uplemento de aminoácidos essenciais. Essa 
dieta deveria reduzir o aporte prot~ico ao mínimo necessário 
para' manter o balanço nitrogenado, reduzir o fósforo para 
impedir a hip•rfosfatemia e administrar calorias de no 
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pr·ote:í. na da 
Segundo Brenner e colaboradores <20), "a· 
dieta hiperprotéica das sociedade~ 
modernas· pode ter conseqUincias 
deletéreas à fun~Ao e est~utura renal. 
na saOde e em diversas formas de doença 
renal, em animais de laboratório e no 
ser humano. A elevada ingesta cranica de 
proteina~ aumenta o fluxo sangUineo 
renal e a TFG, sobrecarrecando a 
atividade funcional dos glomérulos do 
c:ór~tex super· -f ic: ial. Isto 1 eva à 
h ipertlintslo intr·a-renal ~ pn~d isponcJo 
inclU$iVe pessoas saudáveis a es~lerose 
Qlomerular progressiva e deterioraç~o da 
furn~lo r·enal". 
Em 1954p Pullman e colaboradores <111) 
que a TFG e o fluxo plasmático renal efetivo em 
normais variavam diretamemte com o t.eor de 
dieta. 
Em 19~7, Kennedy (70) sugeriu que a alta 
ingesta protéica, própria dos pa,ses industrializadbs, 
poderia ser responsável pela esclerose glomerular 
característica do processo de envelhecimento, sendo tal 
hipótese robustecida pelos estudos de Brenn~r e 
colaboradores. Com a idade, há tend~ncia à perda de funçlo 
r&:métl associada com esclerose t;;tlomerular (62, 104, 106>. 
Al t~~uma.s. si tuaçi!Ses poder iam acretSc:entar uma sobrecarga· 
hemodinâmica a glomérulO$ normais, como no caso de diabetes 
mellitus e de dieta hiperprotéica cranica (20>. 
Wiseman s colaboradores (149) compararam a 
TFG de vegetarianos com a de omn:í.voros. Os óltimos 
apresentaram taxa mais elevada e aumento de albu~in6ria e da 
presslc1 sangij:í.nea dic.o\stól.ica. Su9eriram, entlo, que a dieta 
vegetariana, com menor aporte protéico (e essencialmente em 
funçlo da qualidade de prote:í.na vegetal), pudesse ter um 
efeito benéfico na prevençao-da. esclerose glo~erular, tanto 
em i~div:í.duos doentes, quanto em individues normais em 
processo de envelhecimento. 
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Os estudos sobre proteinúria têm sido 
reali~ados, em grande parte, em pacientes diabéticos (136). 
Em 1840~ Richard Bright (apud 137) já havia reconhecido c 
mau prognOstico renal associado ao aparecimento de 
proteinút·ia em pacientes diabéticos, sendo ela, hoje, reco-
nhc;?c:idé;~. Cl::>mo c:J "m<::wc:ador·" m~1 is pn;;~ccJc:e d~"i!. instal .:1r.;:tár.J da. 
f'l(dt··op.:~t.i.::\ di<ü:>ét:.ic::.~\ (1,:$~5) .. Hcll..tV+:? épt)C:i:':\ t:~m qLH::·! ~~e .:::-tCt"E:?clít.:,tva 
que a albuminúria detectada por métodos c:linicos de rotina 
fosse um evento súbito, precedido per anos de exc:re~Ac 
protéica normal. Tal conceito, no entanto, foi modificado 
(95). Entre a faixa da normalidade e o nivel de albuminúria 
detectado por métodos convencionais, existe um nivel 
intermediário de conceMtra~~o de albumina na urina, hoje 
conhecido como microalbumlnória. O termo foi cunhado por 
Viberti e colaborador~s <133) no Guy's Hospital, em Londres, 
em 1982. Acreditava-se ser ela preferencialmente um marcador 
glcmerular de nefropatia diabética em fase incipiente. 
Entretanto, a tend~ncia atual é considerar-se a microalbumi-
nória como um achado próprio das fases precoces do processo 
nefropático de comprometimento glomerular inespecifico, e 
nâr.j Ltma emt idade pec:ul i ar ao diabetes ( 136>. A e>:c:re~:to 
urinária de albumina é definida em tr•s niveis: 
ncrmoalbuminúria (2,5 a 26 mg/24h>, mic:roalbuminOria <26 a 
250 mg/24h> e macroalbuminúria <acima de 250 mg/24 h) <138>. 
Considera-se, atualmente~ que o fenSmeno hiperflu>:o-
hiperpresslo lesa o glomérulo, sendo a microalbuminória a 
expressAo desse dano glomerular. 
No inicio da década de 60, foram 
desenvolvidas as técnicas especiais para a dosagem de miçro-
albuminúria. Os testes-padr~o de proteinúria n~c conseguiam 
detectar as fai>:as subclinicas de excre~lo protéica (85). 
Atualmente~ os métodos mais utilizados slc: imunodifusAo 
radial (107, 113), aletrcimunoensaio (78), ensaio imunotur-
bidimétrico <141)~ radioimunoensaic <69, 150), teste ELISA 
<35>, ensaie imunoeletroforese de zona <127), imunoensaic 
f 1 l.tm-E.:>sc:ente (-.õ\p!Jd 3.38). · 
Em 1982, Hcstetter e colaboradores (56), 
estudando a fisicpatologia ~a progresslo da glomerulopatia 
diabética, sugeriram que fatores hemodinâmicos poderiam 
esta~ envolvidos no inicio e no desenvolvimento da 
nefropatia. O aumento de presslo transcapilar poderia 
decorrer da fatores como expanslo da fluido induzida por 
hiperglicemia (132), hipertrofia estrutural do rim ou a~lo 
honnonal. O :; ign i f ].c:ado da m ic:roal bwn :inúr i .-a como aché:\do 
preditivo do desenvolvimento da nefropatia diabética tem 
sido avaliado per diversos autores <1, 33, 37, 39, 83, 91, 
92, 95, 105!, 13~5, 136, 1:.:::8>. A tendgnc ia de c~s pi:."tc ientes 
com micrcalbuminúria desenvolverem nefropatia diabética foi 
amplaMente confirmada (8, 16, 93~ 94, 106, 125, 134, 137). O 
nível considerado de risco para nefrcpatia mostrou-se variá-
vel, provavelmente conforme o período de coleta da urina 
utilizada para a dosagem (95):15 mcg/min<94), 30 
mcg/min<134> e 70 mcg/min (83). Outro estudo considerou de 
r· :i.!!:.;c:c:l o nível de 30 mcr;;;,/ml (93). 
Os trabalhos clínicos e experimentais sugerem 
que a micrcalbuminória possa ser a evidlnc:ia precoce de um 
dano glomerular incipiente. Apesar de haver sido mais 
extensamente estudada no diabetes mellitus, também há 
refer&ncia de seu envolvimento em pacientes com hipertenslo 
arterial sistlmica (104),. em pré-eclâmpsia (108) e com 
algumas patologias sist~micas, como dermcpatias, acromegalia 
cu mononucleosa infecciosa (95). 
A sobrecarga protéica, p~lo exposto até aqui, 
parece funcionar como um fator a mais para o desenvolvimento 
de hiparfiltra~Ao glomerular <17). Em rela~lo a esse 
fenêimf'.mo, o <,?&tudo de1 pac: iente~; c::mn IRC submat :idc::>::s .:·* dietas 
com diferentes teores de proteína demonstrou eleva~~o da TFG 
paralela ao aumento da ingestao de proteinas <122). Outro 
trabalho observou que a dieta hipoprotéica induz 
hipcfiltra~~o tanto em ratos com rins normais como em 
animais com diminui~Ao de nómero de néfrons, quando 
comr.~""r<':l.d ..... c ..,: -'"''"J't:; "'ttbtn t1"d s ~·"' I· té' (18) , .... ,., •·J- --A~·- "''· a·· ,,. <:~ c:.le,.:.::\ '1lpe1~pro .. 1c:a . 
Apesar de todo o conjunto de avid•ncias 
experimentais e clinicas hoje disponiveis, nlo foi ainda 
definido o p 1 t d · t tA' ·ape exa·o a 1ngas a pro ~1ca no 
desenvolvimento do dano glomerular e nAo se tem, até o 
presente, seguran~a sobre c momento de se iniciar a 
rastri~lo protéica na IRC ou mesmo sobre a quantidade de 
proteina indicada na dieta. Hoje, sabe-se que a sobrecarga 
protéica é um fator de hiperfiltra~Ao glomerular, o qual, · 
per sua vez, é, provavelmente, um fator causal de 
·~~~ CJITHí.?r'L.Il opat ia. Assim, pode-·se inferir que a sobrecan;.a 
~wot é i c: a, .:.~través dr.'\ h :i.per·f il trac:;Ao r;;;,l omen.tl ar cont it1Ltada, 
seja c fator de dano glomerular, pelo menos em rins já 
sujeitos a um insulte inicial. 
'3 - POPULAÇlO E MEtTODO 
3 - POPULAÇlO E M*TODO 
Foram estudados dais grupos, ambos compostos 
por voluntários adultos, com idad~ entre 19 e 59 anos, 
clinicamente híQidos e residentes em suas respectivas 
comunidades há ;ais da dez inos. O objetivo do trabalho foi 
comparar dois grupos semelhantes, mas que difarissam entra 
si principalmente pelos hábitos alimentares e que 
utilizassem dietas diferentes em rala~ao ao teor protéico. O 
primeiro grupo <grupo A), com idade média de 25,5 e desvio 
padrlo 7,76 anos, formado por trinta individues residentes 
em zona de pecuária, caracterizava-se por uma ingesta 
protéica particularmente elevada, com predominância do 
consumo de carne bovina e ovina. Quinze membros dessa grupo 
€-?rr.,\m empn~·;;!ados rW"a i!S e , in•:;ter· iam substanciais por<; eles de 
carne em cada uma d~ sua~ refai~6es diárias. Somente foram 
n~c:rutaclos par· a llO. estudo indivíduos que apr·esent.assem este 
padr~o ~limentar ··h~ ma4~ da dez anos. Os outros quinze 
membrc:as residiam em c: idade, mas inter;~r;avaun essa zona 
pecu~ria; seus hábitos alimentares não diferiam muito dos 
referidos acima. Através de procedimentos descritos adiante, 
houve~;~, convic::~Ao de qüe fH&ses indivíduos seguiam os há.t:Htos 
dietéticos da regi~o, isto é, o uso de carne como alimento 
principal e, muitas vezes, exclusivo, a que é caracterfstico 
da regilc fronteiri~a do Brasil com a Argentina. Essa 
peculiaridade permitiu a obten~~a de um modelo natural de 
pcpula~lo com elevada ingesta cr8nica de proteínas. 
O c:n.:t,tro grupo C gr·upo Et) - com idade média de 
36,3 e desvio padrlo de 12,37 anos, escolhido como o de 
menor ingesta protéica, fOi recrutado entre indivídUos de 
baixa renda. residente~ em uma vila ~eriférica de um centro 
L.w·l)anc:J há, pelo menos, · dez anos. Tais indiv:í.duos, devido· a 
c::ondi~ões sócio-econSmicas precárias, utilizam na ~ua 
alimenta~;c predominantemente carboidratos, lipfdios e 
prcteinas de origem vegetal, senda a ingesta de carne 
ocasional. Foram estudadas trinta s seis pessoas, com renda 
"p+:r· c~;,p:lt.a 11 mensal média dGJ méio salário mínimo. Foram 
€~Hc:lu:ldos nov+:~ individL.tl')'r:;, der grupo original, em razão· de 
critérios referidos abaixo. Pe~maneceram, portanto, vinte e 
sete pessoas no grupo 8. 
1'-\mbos os grupos .foram submat idos a uma 
.aval iac;ão cl :í.n i·czo-lalbora·tor ial ra&l izada no seu própr' io 
local de mor·adia. Foram r11111al izado11 examet c:U.nic::o <v. Anexoh 
aval i&~âo nutr ic: ional C:L r.~d 1ca de mas11Sa corpórea <76 >, 
dosagens de albumina •·uréia 11Séricas s de excreq~o urinária 
de nitroq@nio uréico>, bem como.outras dosagens referjdas 
aba iH o. Ã aval iau;ão · q~ ·h istór.i.a -1'1u:t:.r i c:: ional b11ase61.1-·se . na 
desc::riq~o de refeiç6es habitu~is;~.um dia de semana típico 
e em um fim de semana. Os voluntárJ6s indicavam os ali~entcs 
ingeridos em quantidade e qualidade;·~~ u~a for~a espontânea 
e t,amb ém c:c)m pa.râmetn:;,s induz idos pel ti entrevistador <pc3r 
exemplo, núme..r·o de ovo!::., em l.tn idades, inger· ido!!:; elit Ltma 
semana>. Eram inquiridOs a respeito da freqUtncia de ingesta 
de alimentos c::om alto te6r protéico animal, como carne e 
(:JVOS. Er·a.m t.t.tmbém interrogados ~;;.obr·e a ocorrinc: ia de 
patologias prévias, como hipertenslo arterial sist~mica. e 
dcen~as renais~ além d~ slntom~tologia atual e uso de 
medicamentos. No exame fisico, além de medidas 
antropométric::as <peso ~ Mltural, verificava-se a pressAo 
arterial sistlmica (por esfig~oman8metro de anaróide>. 
Precedia-se também à ausculta cardiaca. e pulmonar a exame de 
mucosas, além da pe~quisa de edema periférico. 
1:)1!1.rca _.u d~tE'rmi.no:l,[;ião da c:orac:t~nt:rtF.I.I;i~o r.le 
nitroginio ~réic~ emi~r~albuminória, os componente&_ dos 
•;;trUpOS f.\?ré\tTI Ct" iefltados nO Se!t1't ido dr~ coJ. etar é.~ ur· ina 
excr·etada mas .doze horas compreend ida<.s no perí (Jdo d.:u; 18h às~ 
6h. No início da manhlt eram obtidas alíquotas dessa urina e 
coletada uma amostra de sangue para análise de concentra~~o 
de-1 ur·éie:\, <llbumirl&\ +:~ .c:reatinina" F'itra excluir indiv:í.duos 
diabéticos, estimava-se a gli~emia de jejum pelo uso de 
Haemoglukotest 20-800 <Boehr~ngerl e, para excluir possíveis 
casos de anormalidade urinária, procedia~se ao teste 
Dipstick Combur 7 CBoehringer). 
As determinaç~es séricas de uréia, creatin~na 
e a de nitroQir1i;Ç) j.lréic:o ur·in-ârio foram feitas conformé a 
r·ot in a empregada no l aborat ór i o da Un idadf:!o de B ioqu:í. mica do · 
Hospital de CHrficas de Por·to Alegr·e~ A aferic;~o da mic::roal-
bt.lm im:tr· ia f o 1 real izada conforme método imunoenzfmét.ico 
EL.lSA <35), Junto ·l E;scal~ Paulista de Mec;:tic:ina ·e 
Laboratório Fleury de S&\o Paulo. As técnicas laboratoriaí~ 
estio enumeradas no Quadro 1. . 
Em rái\z&\o dos ·critérios adotados, fit.;:aram •: 
&?xc:lu:í.cjos do gr·upo B indiv1dU05 por·tadoras de uma d;.u;, 
selt;;~u int(~$ pat.ol 09_iati: d',i,abeteus. 1'1'16111 i t.us n:Co in sul ino-depen..:. ·• 
t.e~~ < 1 r.:aso> t21>, IRC ( 1 ca•o> (51> t~ h iper·tenslo. ;u·ter ittl 
R;i:.t.t~mi.C<-1. (7 c:asos) ·<61>. 
A an41is~ ••tatietica empregou o teste t d• 
·student para os dado~ nlo pe.reados para todos os parimetros, 
exceto para a mi'é:n3albumint.:&ria, s~ndp os r•esultados 
apresentados ·como mé'd i'as·. e. desvios-padr&\I:J. Como a 
m icroal buminúr ia apneseenta d hrtr ibu icj:lo irregular < 132, 134, 
26 
135, 136), foi utilizado o teste nlo paramétrico de 
Wilcoxon-Mann-Whitney, para dados n~a pareados. Para análise 
de correla~ão, foi utilizado o teste de correla~lo n&o 
paramétrica de Spearman. Foi considerado significativo 
p < 0,05. 
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4 ..... RESULTADOS 
4 - RESULTADOS 
Foram estuda.ctos dois· grl.,lp(:)s - aqui dencm ina-
rjos A e a - car·ac:ter izados pelos d Herantaa teores proté ices 
de su~s dietas habituais. O pr imtt irt) · •r a composto por· 
individues sob di4eta hiperprotéic:aJ ·é,· tfegundo, por· 
ind i vi duos com menor ingesti\ dE!t prote! na•·-. A,·::4dade m.éd ia do 
gr·upo A foi de 2!5;!50 ± 1;16 anosh e a do grupe) -·r c:fe 36,30 ± 
12,37 anos, sendo ess41.. diftitr&nc;a. estat ist ic:a~nte ... s.i.ifr:t.H ic:a .... 
·t :i.va <p < OF 05). Quê\nto a·o sen<tl• o· grupo A '*'r a c:ompl;)&to por 
22 homens e a mwlherliiu&··l! .. · o grupo B, por . 6 homen$ .e 21 
mulheres <Tabela l>. Os resultado• das avaliaç6es a que os 
dois grupos for~am !:1Ubmet idos 1!i!o apresE.mta.do!S a set::)U ir .. 
·. . . . . , .. 
4. 1 - Carac:ttri !S is:u~--fi·l;iO;"UL;I·. O~etta .J:JtJp~tual 
_: :~ :.: i ;~~ . _,· 
4. 1. 1 - Pr'fls•ll.o. :A.,.·t"il;, i. •·~ M:lt:Ji a 
F'el os ·ctados d_ •. , tablil a 1, .observ~~a-se que ·o 
grupo A apresentou média da presslo arterial m•dia de 94,66 
± 8,44 mm Hg e o grupo a, de 90,52 ± .845 mm Hg. Essa 
diferenc;a nio foi es·tatisticamente significativa. · 
·.-.· 
·· Cc.mc ••· .· :vi t.amb &m .. · na tebel a I , . o · ç.rupc ' A 
apresentou mêçj ia ., de péflo· c:or-pcrA·l ;dli 6s, 27 :t 12, OS kç.•· .. •·· o 
grupo a, de 65, 1~ ·. t 11,39 kg. ·.· Essa d ioferenc;a · .fi:) i.: 
t-:?statistic:amente signHic:s.tiva <p··:< 0,01). Porém, em relaÇlo'. ·· 
ao :í. nd i c: e de masaa c:or·pór·ech n.io . se observou diferença 
significativA: o grt.lpb.A aprasentôu :(f'dic:e de 23,76 ± 3,93 
kg/m2, e o gr·upo a, ela 2!5, 59 ± 3, 61 kg/m2. 
4.1.3 -· Dieta Hebi.tua·l 
Cem f orm•. mosttrâ(h3 . no · quadro 2, .. t:u::lu.va ume 
d iferenc;a qualitativa ;·de:· a·1l-•nt41410 antr.• otf dCQis· grupo.S'. ··O 
gr<upo A caracter izmlii•taa· p~c:f 11\·,b-ito rot ine ir o de · ingnta .d• 
c:arns bovina ou o.v in.,,· •nq~ârtto o 8 ali menta v••••: pr•c;tom1.nan. 
temente de c:arbcl:ldr&to•' r;c,c:.om< ·lriÇJnta : aspor'd i c: a de ;C:arn•. · · 
. ' . '· . 
-~ l·~· ~ . . :'. -~ 
4.2.1- Uréia e Creatinina Séricas 
A uréia sérica média do grti~~ A foi de 28,20 
± 7, 90 m•;.f., e à do grupo a, de 23, 80 ± 6~C15 mgt.. Essa 
di·ferencra foi si•;;;,nific::ativa; parli:l 'p < o,oe;. Em relacrâo à 
creatinina sérica, n~o houve diferencra significati~a: o· 
grupo A apresentou média d~ 0,95 ± 0,19 mgt., e o B~ de 0,96 
± 0,17 mgt.. Esses resultados s~o mostrados na t•bela 11. 
4.2.2 - Albumina Sérica 
Conforme se, observa igualmente na tabela JI, 
o grupo A apresentou mltd:i.a de c:c:mc::emtra~tio de al bum in a 
sé r i C: C:-\ de 4', :s:3 't: !:,0.,11 9~il { e o grupo e, de 4, 35 ± o, 39 gt.. 
Essa diferença. nlo foi •ignificativ~. 
Pel. os dados da tabela I I, ver if ica.....,sti que o 
grupo A apresentou média de nitrog•nio uréico urin,rio de 
i.,Q3 :t 0,54· g'Y., e o grupcJ a, d~ii 0 1 62 ± 0,24 g'Y.. Esiâa 
d HctreHíCj:a f o i estat ist ic::amet1te s ign if ic.::at iva <p < o, 05) • A 
ingesta protéica c::ai~ulêda em funqio da excreçlo uriná~la d~ 
nitrogttnio t.tr•HC:o ét' do pe1!!io r.:orpe>r·al médio <150> ·foi de 1,57 
± o, 29 g/kg/cfiia no , gl"'úpo A e de 1, O!$ :t o, 42 g/kg/d ia no 
(dr-I.ApfJ a (fig.. n. EtS1!lta diferet1Cj:i!l foi esrtàtisticêam~nts 
s i gn if i c: a t i v a ( p < (), o 1) • 
4.2.4 - Hicroalbumi~Oria 
Na tabf!l a ll e na figura 2, pode""'se obser·var 
que o grupo A apretaentoú ft),ic:l"'oâlbum in*=tr ia • ign H lc:at ivamente 
mais baixa em relaqio ao grupo B. A média do grupo A foi de 
7,15 ± 8,77 mcg/ml ou 5,36 t 6,56 mcg/min. O primeiro 
resultado relaciona aexc:rtic;lo urinâria de albumina por 
volume de urina. O segundo mdstra a s.lbuminória por minuto, 
sendo calculado · a partir do volume ·total de urina nas 24 
horas. A média do gr·upo S foi de 11,07 :t 9.94 mc:g/ml ów 
J.2,27 ::1: 10,41 mc:g/min. A difllr~tnt;a E~ntre os dois grupo.s foi 
significativa para p < o,os. 
31 
4.2.4.1 - MicroalbuminOria e obesidade 
Utilizando como critério de obesidade um 
indice de massa corpórea igual ou superior a 27,3 kg/m2 
<43>, comparou-se a microalbuminória entre obesos e n!o 
obesos. O valor médio para os obesos do grupo A foi de 11,8 
± 14,79 mca/min ou 13,6 ± 18,14 mcg/ml. Os não obesos do 
grupo A apr;sentaram microalbuminória de 4,07 ± 2,44 mcg/min 
ou 5,9 ± 5,24 mcg/ml. No grupo B, os obesos apresentaram 
microalbuminória de 10,34 ±. 4,34 mcg/min ou 8,8 ± 3,16 
mcg/ml, e os não obesos, de 13,6 ± 13,07 mcg/min ou 12,6 ± 
11,92 mcg/ml. Tais resultados, expressos na figura 3, não' 
demonstraram diferen~a significativa entre obesos e não 
obesos, em rela~ão à microalbuminória, em nenhum dos grupos. 
Também não foi encontrada correla~ào entre a 
microalbuminória e o indice de massa corpórea em nenhum dos 
grupos <rS A=-0,092 rS B=-0,087), conforme mostra a figura 
4. 
4.2.4.2 - Microalbuminória e sexo 
Visando a avaliar a influOncia do sexo nos 
resultados de microalbuminória, foram comparados homens e 
mulheres em ambos os grupos. Essa compara~ão é mostrada na 
figura 5. No grupo A, as mulheres apresentaram microalbumi-
nória média da 5,14 ± 2,05 mcg/min ou 8,54 ± 6,99 mcg/ml, e 
os homens, de 5,44 ± 7,70 mcg/min ou 6,54 ± 9,51 mcg/ml. No 
grupo B, as mulheres apresentaram microalbuminória de 13,84 
± 10,99 mcg/min ou 12 ± 2,26 mcg/ml, e os homens, de 6,74 ± 
2,96 mcg/min ou 7,70 ± 3,60 mcg/ml. Com a compara~~o das 
amostras através do teste de Wilcoxon-Mann-Whitney, nâo se 
observou diferen~a significativa entre os valores de 
microalbuminória de homens e mulheres, em nenhum dos grupos. 
4.2.4.3 - Microalbuminória e idade 
Conforme mostra a figura 6, nâo houve cor-
r~la~&o entre a microalbuminória e a idade, em nenhum dos 
grupos CrS do grupo A: 0,19 e rS do grupo B: 0,29>. 
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4.2.4.4 - Microalbumindria e creatinina e uréia séricas 
Visando a avaliar uma possivel correla~~o da 
fun~~o renal com a microalbuminória, foi estudada a rela~âo 
entre ela e a creatinina sérica (figura 7> e entre a microal 
buminória e a uréia sérica <figura 8>. Não houve correla~ão 
em nenhum dos grupos, para nenhum dos parâmetros referidos, 
conforme os indices de correla~âo a seguir: em relaG~o à 
creatinina: rS grupo A: -0,15 e rS grupo B: -0,24; em 
rela~&o à uréia: rS grupo A: 0,00546 e rS grupo B: 0,02247. 
4.2.4.5 - Microalbuminória e pressão arterial média 
A figura 9 mostra a pressão arterial média no 
grupo como um todo. A figura 10 mostra a correla~lo entre a 
pressAo arterial média e a micrcalbuminOria. Não houve 
correla~ao significativa em nenhum dos grupos (rS grupo A: 
-0,19; rS grupo B: 0,171>. 
T A B E L A I 
Características Clinicas dos Grupos A e B 
+==========================================================+ 
GRUPO A GRUPO B 
+•=========================================================+ 
: I d6"tdG~ 
: (anos) 
: ·-·-·-·-- .. _ .. ___ ,., __ .. _ .. ___ ..... --.. -·-· ......... ,. __ , .......... -.... -.-· ......... __ ........ _. .. _ .. _,.., ....... --... -._ ................. -·-~·---.. -···-- .. -·-··- .. ·-····! 
l (masc:.: f em.) 6~21 
:----------------------------------------------------------1 
lPressAo Arterial Média 





fndice de Massa Corpórea 
< kf,;t/m2) 
* p < 0,05 am rela~Ao ao grupo B 
** p < 0,01 em rela~Ao ao grupo A 
Q U A D R O 2 
Dietas Tipicas Consumidas pelos Grupos A e B 
+==========================================================+ 
!Cardápio Básico Grupo A Grupo B· 
+==============================~===========================+ 
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vez e s/ h> e--: 
m•mtei~;;.a 
b h:ico i tos 
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* pcr~Bes menores, em relação à população A 
T A B E L A II 
Características Laboratoriais dos Grupos A e B 
GHUPO A GRUPO B 
+ :: :::::::::::.::::: :::::::: ::!'; :.:::::: == ::: :::::::::::::::: :::::::::::: =::: :::: ::: =u ::::::::-.:: ::.~:::: :::::::: :::: :::;,:::: :::::::::::::::::::::::::::::: :::::::::::: ::::::::::::::::: ::::::::::: ::::::::::::::::::::::::::::::::: + 
I I Ur-t~ ia Sér· ic:.a 
I ( mg %) : 28,20 ± 7,90*i 23,80 ± 6,95 : 
:----------------------------------------------------------: 
ICreatinina Sérica 
l <mg I.) o ' fJ5 ± o ' 1 9 i 0,86 ± 0,17 : 
1----------------------------------------------------------l 
!Albumina Sérica 
4, ::;;:~: ± o, 11 
----------------------------------------------------------: 
Nitrog~nio Urinário 
(g 'Y.) 1,03 ± 0,54**: 0,62 ± 0,24 l 
----------------------------------------------------------: 
Proteina Calculada da Dieta l 
<gn·~Çt/d ia> 1,05 ± 0,42 l 
.. --- .. --···-·--·---· .... ·----- ..... ----·--·-·- ..... ----------·----,----------.. --------·-: 




<mc:g/ml) 7,15 ± 8,77*1 11,07 ± 9,94 I 
~==========================================================+ 
* p < 0,05 em rela~~o ao grupo B 
** p < 0,01 em rela~ãa aa grupo,J 
lO 
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5 - DISCUSSÃO 
5 - DISCUSSÃO 
As duas amestras estudadas nAo foram bem 
pareadas: o grupo B era mais idoso e com maior propor~lo de 
mulheres. Isto se deveu~ principalmente, às dificuldades 
inerentes a um modelo natural, composto por indivíduos voluQ 
tários, que· deveriam se submeter às avalia~ões durante 
períodos de suas atividades rotineiras: oa empregados 
rurais, do grupo A, eram principalmente homens e jovens; por 
sua vez, no grupo B, os homens em geral nlo se dispunham 
para c estudo, já que a grande maicwia passava grande parte 
do dia distante da área de residlncia, em atividades profis-
sionais, mantendo-se as mulheres como voluntárias para o 
estudo. Adiante, será discutido o possivel efeito desta 
diferenqa sobre os resultados~ 
Tanto em estudos experimentais com ratos (6, 
112>, como em humanos <104), foi· demonstrada associa~ao de 
microalbuminória com hipertensão arterial sistlmica. Parving 
(104), avaliando pacientes com hipertenslo arterial sist@mi-
ca benigna, observou aumente da microal~uminúria naqueles 
cem hipertenslo nlo controlada~ ocorrendo diminuição dos ni-
veis após controle da presslo arterial. Na casuistica em 
d i -,:;c us;~:;ICJ ~ m€i.'s:;mo t. en de) ~H i c:1 o E:~:.~ c:: 1 ui de)>~ os h :i pF.?r'' i:: fim sem, for· ~1m 
comparadas as pressões arteriais médias das duas popula~Ges, 
nlo tendo havido uma diferen~a significativa, apesar de uma 
tendência à presslo arterial média mais elevada no grupo de 
alta ingesta protéica~ mas sem significado estatistico, nlo 
s:; ~:;) c: <::HH~ 1: ~~ t c:tn d CJ c r.:w n;:~ 1 .:.'1 Cj: I C;} •= IYt r G? ~=\ m l. c::r- o~~ 1 h L.lrll in r::w L:l e a p n:.~ :;; -· 
slo arterial média. Segundo Meyer e colaboradores (86), o 
aumento de proteína na dieta determina hipertenslo a nível 
glomerular e nlc a n1vel sistlmico. 
O fato de Já ter sido encontrada proteinória 
nefrótica em um paciente com obesidade· maci~a <147), 
revertida com a perda pondera!, foi determinante do teste da 
pcssivel diferen~a da indica de massa corpórea entre os 
grupos, o que poderia ser causa de vicio nos resultados. Nlo 
foi encontrada tal diferen~a. Nos dois grupos avaliados, não 
houve ccrrela~Ao entre microalbuminória e obesidade, 
considerando-se tanto o parâmetro de pese corporal como o 
:í. nd i c€·~ de massa c:cwpórt-'?.::\. Em r.:iltos, ,,a gl C1merul oscl erose está 
relacionada com obesidade <125>. Nos humanos, apesar de ter 
sido observada hiperfiltra~ão, nlo foi detectada taxa mais 
elevada da esclerose glomerular (64, 76). 
O nitroglnio uréic:o urinário pode ser adotado 
como referlncia indireta da quantidade de prcteina da dieta 
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(4, 60, 149). Come este trabalho envolveu modelos naturais e 
houve dificuldade na aferi~lo exata da quantidade de ingesta 
protéica, foi utilizado este indica, além dos dados colhidos 
na entrevista, como evid@ncia de diferen~a da ingesta 
protéica. Entre os dois grupos, houve diferenqa significati-
va na quantidade de nitrogênio uréico urinário, sendo mais 
elevado no grupo A. Também a ingesta protéica diária, 
calculada a partir do nitrogênio uréico urinário, peso 
corporal e volume de urina diário, demonstrou diferenGa siq-
nificativa, confirmando uma alta ingesta no grupo A. 
A análise estatistica dos resultados 
demonstrou uma diferenqa significativa entre os grupos, em 
termos de idade, sexo e uréia sérica. A microalbuminória n~o 
se correlacionou com qualquer destas variáveis~ indicando 
qu<!.~ n<-?rlhum<::< d~?l ,,~~;; t€,.V~\? p~,p~:l n.::t~:; d iffZ~I'"(~I"ltj:<H> de n ~ vel de 
micrcalbuminúria entre cs grupos, conforme se verá abaixo. 
Os resultados demonstraram que a microalbumi-
rdwia do 9n.q:w com mEilf'Wt·· in.;;:tf.~sta, pr···otéi.c:~' ·foi ~;io;tnific:ativ.::l-­
mente mais elevada do que a daquele com alta ingesta. Se se 
cc:•n!a idf:,w.::\r· m :icro<al bt.J.il\ irll.)t- :i.~• C:C:HI'10 ind:í. c: i o d~? d.::tno 91 omerul ,;,r 
precoce (95), os resultados indicam que, em individues com 
fun~lo renal normal, a dieta hiperprotéica nlo causa dano 
glomerular. Este dado nlo confirma a hipótese segundo a qual 
''d :if:;~t:<J~; h ip~!.:'r .. p~·ot:ó :í.c:,;;\s~ <:ttr<:~vés; d€~ .:~umf:.:>ntc:)S ·:::;ustentado•~ de 
fluxo sangUíneo renal e a de ta~as de filtra~lo glcmerular, 
pr·edispôem, mesmo pessoas saudáveis, à esclercse glomerular 
progressiva e detericra~lo da funqlo renal'' <20). No 
presente estude, a populaqlo com menor ingesta protéica 
apresentou microalbuminúria mais elevada, embora em niveis 
ainda considerados dentre da faixa de normalidade. 
As avidincias da relaq~o entre microalbuminó-
r·:í.a F·' h:ip~::·w-flt . .t:-~c:l c""'Pilal'" <;;llc:>m(.wul<H" ·for·am observada!s em 
diversos estudos em individues diabéticos (83, 91, 92, 93, 
94). O nivel de discr:iminaçao da micrcalbuminúria, ou seja, 
aquele que prediz c desanvclvimentc de nefropatia diabética 
clínica, varia de estudo para estudo, provavelmente devido a 
diferen~as na amostra de urina coletada, no tipo de 
pac:iPntes e na duraçAo de acompanhamento (95>: 15 mcg/min 
<94), 30 mcg/min <134) cu 70 mcg/min <83>. Outro estudo 
ainda indicou tal nivel em termos de concentraqAo por 
un :id,::\dc~ dE! vr.Jlume: ::~o mc::9/ml <9:::~:) ,•. 
Na série aqui ~xaminada~ em individues 
higidos nlc diabéticos, a média de microalbuminória foi de 
7,15 ± 8~77 mcg/ml cu 5,36 ± 6,56 mcg/min no grupo de alta 
ingesta protéica, e de 10~07 ± 9,94 mcg/ml ou 12,27 ± 10~41 
mcg/min no grupo com menor ingesta protéica. Poder-se-ia 
; 1:,',:':.\.''',,.:,-
po~.tiJ l<lr qw: 11 no c.<E~~SI:I chfl l'l~:*'.tr'~~li\~,i;~;·, P~l'" ~:at.~brec:oirfit~ pr·pt é i C <ih 
c~~~ n:í.vf::~is:; c::om mic:l'·.cu!l.J.bwnintlr···i~í·''~.r't~:h;.t~lild ,lSeriam !S!i:'melhantes. 
~w~~ d~· d i~::\tJt:?t:'.f:)S\ mall i tu<Jh J.i · '(:J.u~, ~i:i...r.;;rtH'ldt:l Bnmner· e 
col •~I~J(Jf' <aliore!s ( 20) ~ . t..'mb1~tn ~t"'Q . d·1at.j·~~.+'lllliii rotill itus oc:or·r·e uma 
sd t.u.:Hj:~tcl de h ipf~r··f l m:r.l · &?.. h i[Jef•·ten:íli.:~· ,, ,r,:i~p il~r 9h::Jmerul ar. 
Amb<a1:s <:Hi> mécfi,~Hs d<::>1l':l . t;dÍ'"MP~'les •For·am' i::nf~l'~·l(;)l''(i!S .i:\0~ nl. ve i$ 
coma :td€i:ír"<:tdcJ!; "d~;? r- is1c:o 11 panA\ ç:> (.je~~s;,>nvplvimfíint.Ci)' .!:}~ n~ai=n:Jpiillt ia 
p r.J~:> t t;ar· i. o r· • 
r.~ inC~f:.~.$'t:i.~ . t~:<q!:*~iiiv4l de. ·prcrl~~~n~i~\ ~m ·~f'l im~atS\ 
!if>iiM.:l i o~~, i::~ ~~s;clc:: i"'\ -··~:;e ~c:> deri.>envpl.v troer1t9 pr fic~o6à (Ji~ ·'ã\'!lomfiirul O~ic.:"'.' 
c:t l":r·c~l.':·.e:1 (~;~7). Naa:; f.:v·:J.lf.iir· i'ê'r,.i~iiil\.$.:. c.:om r.:.,t.cJs . ~JUP.fll~;l;.:ic*e:.~~.· i!l 
r·,e:·:·F r .. (':?c t c.Hn i"'' p &\I'" c:: i <ii!l ~ ;:.\ d imir·114 it?il.~:J f.:h:) t.et:w p n:rt; " .. i.(.':1:l!' d~ :d·iE?i:$ 
pn:rb~•;;;tGH.! par· c: Í.::\1 tnE11Yt.f.~ CJ r·• im . t:flii\ .. •;~lqrtJI!Il':'ql QSC:l ff.?r·ose' • ~\ Q'~~ll\\~ ~.···. 
por· r:;u.::1 vr;:,.;;:,, >.>?:.U:\C:(~dH'iiWit···l:i>f~ pt:n~ •:~J~i:êii h ip.erpr·oté it:a C,Z9, 5!S, 
'71., '77>. Em e:;.H::~o c:!e ~l'lVfiltll1.~f:..i~:f!.&.lr!t~c~." aml::iç,s os .. ·f.::'ltprea . se 
~Sr.)I."Jrt~pl.lnh.:.'lmi, ~7) a lEIJS[~t:"J t~r1c$ll• ee~r..t.fc:·l:i>l"'fl!t :Í.~~Ci\ di:J enV€?1 hf:<~C: iMen-. 
te) cn::cJr-r· L1 rn;a h; pn~c:or:<-.:~M·l$ilnte:~ .. nt':l.~ . r·ii3'tP!iii êi\l imentados com d :ieta 
h ip~:?r"pr'"·ot é :i.c::.r.t <70.). . Em r~~\\·t;o~~ •. :. C:Oill• tlhiii!Sfli.i:\ t'"flm.al . rec:h..1:<: ida,.· .a 
h ip(«~r·f i1 tr- a<;:~tJ e ·. hit::ll!ill""~~~;_.r·t~~o .. ~lomen..tl<ares 1 e\~<i:HT! .,, . d;:u;p 
~~1 lc:HYI~WL.tl<al"' pr"t':li;;;JI'"E!!!iisivc:>, e:~ .m Y".G'~t:atric;~o prot:.éic:a p.:ar~.Ei!;C:t'i 
pr"<:Jtfi~•;;;ll'al'" o 91 cH'tHkul o a tc:tr·1~0 prazo (~31). , Em ind i v:í. dt.tO!l!> 
hum;.J.nos ne·fr·op<l·I: .• ::\S!I Cl ·t~l::w· pr"ot.éico da dje·t;.a pBrec:e .infhdr 
na v~:Jl oc.: id~.ad~1 c:l+r~ (ilVolt..!r.j:Sic::~ d~'\ inllt .. t-f:i.c:; j:inc i~a r·snal <30, 89 >. 
Pof" :lstc:J, (ln .•mn€H" · E~~!!iiP~t;u.~~ qü€il irlr:ift91$.ta .. s · el eiv~~d<::'\S de 
prc:>t€i':i.l"liaS 1 esem também t· ;il"l$ )"lt:wm.;a i !S.: . <20).. Un.l<i#> c:orrel~a<;:~o 
d ir·1:::d;a ent:n:; h ipt:ar-f i lt:n:~cj.~O ·~±.c)merul ~ar .·.e .. t:::af'~a .. El·evàda di!i. 
pn:JtE'~;í nas~ v i.;:; c:~ri:~l!• d~~ f(:w·m~ li:\(~!Udap Já .fQi demt::mst:rad~Ja em 
hume:u"m~:o. < :L30, :l49> .. Nc:> tr~abii3,lhr • .,· em disc:uslili&l!l~. proc:urol.l-·sa 
t;)bS,3r·v.:w s;e;~ •~\ c;.~r--ga t~J.evadiii~ d~ pr·ot4ífinas c:rcm il;:;.amel'lte 
podt:;,r iéi\ 1 evar· .::~ dmno n::-n;a1 Pl'"tJt~1 rtE::>!i!Hi!iivo, e~.pn:l:·sso em f.Q\\se 
pt·ec:ot~~E~ pr.w .tnic:I'"O..:~l hum il1(1f'"ia tn~i<:~ i'i.:l.t~N~da. 
Nii:\ .r~mtJ~:i\:V"<!;\: ~·~r,;;·t;;ud~d~a, t:ompoat.a. pQr· pe.'e'$Pa~~ 
cem ingesta diária da grande. quaotida~e da p~otelna• de 
tJt' i9E~m .:':\ri i mal !1 pc:w l i.Jf"I90 t.~.unptl, n<!'tc;t -Foi<" po':*.siv"'l íi:IY.idt:~nc La.f' 
qt.t<:Ú qut;:Y" Bf r,:d t.f) df~l t:~t. ér·t~(:;) da d iat.;a ct'l,,j,perprOté i C: <i:\ sobre O 
r· im. N:itc:l !!~w~. tem t~:<Fll i~a.t+~Cl, f)<itt'a os n:l.v(;wts di: 
micrcalbuminúria mais elevados •rit~e individuas da menor 
i.l"l98t'l>'t<il. pn::~té Ü'::<i:l., vist:ó qllG;) o ~~J~r·J~tne c:li 11 ic::o e ~ ~avalii:it;.tá.Q 
1.::1bon:rtor· i.::1l n::t(:J df:lt:.a!c:t,\ílr"~am l"te~frf;i>píit~lil> nesse gr·upo. Como 
f.'J~••·b:.:~ 9r·upo t::?l'"c:\ c:cHnpo~~t.o . por ~un ...... n..:tt1Jer·!::» maior de mulher·ss, 
te.u·,·t.ou-~r.&i? <:Jb!ii>ervmr· Sfi tal d:lrf,,r·enc;:il\ poder· i.:\ expl ic;ar o 
.:ach«:uic;,. As c~'3mplica<;:eless .. da pr:,é-~cltimpsia, ,inclusive ·.as 
l'"(;'.:lnailS, &~1!s't.l.\(;a r'f.t"lac:I.,:Jr;ad .. lilii c:oml!'oi b~iJ-;~n:1v€el sóc:io~ecorri!imiccl 
(23>. Pc:1r C!Utrc:> lad1:~, já foi df.ll'IT,ll;:>n$tr.ad,a li:\fii;$Oc;iac;ão da 
mic::n:l;al.bum:Ln(.~r· :Lm\ c:c3m pré-~r,:l:.t(j)pi!!i,:lfl:\ (1(Jj3). Com(), no 9r-upo B, 
h~avia. um m.aic::>r núnu~r·r..) de mulhl$!rl!s de .. btií\iXo nível sóc:it:)-
f.~c:onêjm:Lc:oll pr.l!:ler· im~ oc::orr~r, •. ne•t• 
9r·tJf.IO, ne-F rop.i:rt. i .a 1it..lbcl1. n iCli\·t~ r'li:ld p.e'l;.ec; tadm no estudo. 
F' or· é m n ff:t c:l ·f- C:) i filH'l l::: C:H1 t~ r ii!d ..- ·~t:~:Jr·r· ~ l ~G: â o 
m ic:r-r.)a.ll::nun in t:w i~l Eil' n!Ó hc:u:.tve ·.· ~v:.HJ~néti~. de 
c>u ot..t t: r-c:> in cH c j, o de) r1ef r·1~1P ~d:·ii.á\:: t1(J tf~qpo f3, 
::.,'1 
entra saxQ e 
el evíat;!o de Ltré ia 
Ct1mo ~ amr.)str·~f 'ci~ ~l-ta irt.;,estat f o i c::c:rrnpost~ 
por· ind :i v:í. dL.ICl!l r·el at~ ·j. wo~.mt>n·t.~ ,JoVj.h~W· t:alv~a>z o e·h~ i to. 
df.i.'l. e•térEw d.a cHat.a h ipf:~r·~wot •. éic:i\ ~·~F-1dâ tl~c> . se . t ivt?.~a!l5e 
m.:.\\ni-fa.>i;t:.aclo. Porém r1ão .. foi lfllr:u:!~htrattl.:'l'>~:.)!)rf"EtljQG:~p anti'"+? idade 
a micr·oalbuminúr·ie, · e!lm rH;~t,l'lum do!iii .grt:tpc>f!!i:',. ~~'QI"' .outnl lado, o 
•;;tt'"upo di<~ '.al·t:.;," inr;;.e~r>l:.&\ pr·ot.éic::a· cj~st~t1volvctamai~ l:ltivid.ada 
·físic::.rl, o qt..1e' p<:)(:·Je~ria pro·l::(!,•~i~·l(Jjl dfi ~':llgumii'l for·ma, dos 
t:iff~it.os heHnodin~~m:tc:c:~~s . •;;tlt;)~l~r".Lrl~r·a~~ .r·e1!iii..~ltar'ltl!lr~ do ~.:~ao 
~WC>l (:lli9\:H.1C.J dt:;) t:al d i~b\l\, . t) C~l"ld:iC $.Dflii.«MZmto . f :Í.li!í:i,C:O!i por 
e;: empl Cl ~ f cJ i de.~fn·C.JI"lstr·r,ado ~:r.JmQ. of~trl:or da clim i nu iÇ!lt' df:t 
tr· igl ic:ed. di os e de <::'\um«ér~to dt!<c:t;ll~$t&ç~rol 1 i9<mdt} .~ j::>n:>têirt.!:l 
de .o\1 ta df?ns :i.dade ( 46!1 47J, rne.lhf;W<!i\r:ldtl; d€:?!1$8. f or·ms; íiRS 
anc.1r·mii:1l idade!!S do t'nt•atabol ili!íl'ru:J:rdc.')>S lipid ios que ~ttc:ocnp;ar111-am e 
insufici•ncia renal. 
A inda tr~é con!!l>lifh~W iu t:~~>tabQl ecr:wr uma 
c::r.>r-r-el.ar.t,f.\cj etiopt't·to'(;li'rií(Z:i..f c;lll'tif1~c-Ja en·~:r·e l·ltper-flw:C'J car:iiJ,ar 
·~~lom+:,?l"'ul<l.\r" ~~ l€~&~C'.l df'..? . ~·i1"1s hum.llr'IO!i~ pt"'~viamente nc.~t•·mai!!S, 
'"I~Hi?li!~ii~t· dO!i:> divt:*nr.;ms t·?!St'.t.tdc:>s.:R~m d:L:,tbetr~s mell:it'.l.tru> (79,. :1.1!51. 
f:.w; publ ic:F.:t(tÕ(;I~S f.r.ol:;,rt1 clor.n.iol .... ~l'.:; dt:::: r :irllí~ prev ;lamente 'ii>atl i<'Jlt> são 
cc:mt.r"rJV€+:-r" r:~ as :• dFJtnón~;d.:t• <HTdo .::tl bum ir'ulr :i,~, t':íVid'inc ia de 
h iper-·flu:·:cJ, m<H~ s~r~m c:1:m-f ir"tn~'l<t~tJ d<;;;' cl~mo ren.al C5>. Uma espe· .. 
c:ul <:ttj:g'to pc:~~,;~;;í vt:,•l é <:t dr..? qú~:? .e) .f.;::}nêimer'lo do 1"1 j.peri: luxo en·tri.\1 
indivíduos humanos nlo al~te rins sadios, ~penas a;~ave a 
J. ~;!~=;!cl de r· im;; pn?v i.:.~mt:)f'ite c:;C>lf\pr·omet.idc>!i.i. Qss. r·esul tados nlo 
permitem confirmar a hip6teas de que a elév~da ingeata 
protéica possa sar lesiva ao rim, .ao menoe no caso de 
aduU:rJ!!S jcNerl!s. Individuo• c:lirlit:amsntâ normáis, submetic:los 
cn::>n ic::.amemte, pc.1r.. m.,"il ü; de df.f::!. anos, a um!i\ :l.nr=1eHsta proté i c !i\ 
elr.~vad~:,, aprt~l!iiS)I"l't.aré\lm r1íved.s normais nlo !!!>6 dll' ... 
microal.buminOria c:omD tamb•• d• uréi• c• creat.inina séricaa.' 
Em outro ·estudo <149) 1 indiv,duos saudáveis, 
omn,vcroa, l.actovegetarianos e V•get&\rianos tiveram a 
m ic:n·J.a l bwn in 1.:w i."' doli&ac.1a, ·te~ndo Oli& v.al or·es ma íorl!!!s s.ido 
<*1ru::cmtr",:,:\dC:>w.i !iimt:re r.l!lil ornni VOI'"O!IA, os qu&\ ilih no ll!:?rltanto,; 
"""P~"'E!i~*2nt.::\vam v~üon:~s ainda norm4i1!!> de inic;roalbuminór i.a. Tal 
ii\l.tfl'•t?mto c:l~ mic:rc:>albt .. tm;lnúr"ia r&prassntava o maior fluxo 
capilar glom~rular .aprea~ntad~ ~~los omn!vor-os <17>, •em 
ind :l.r.:;<ií\r n+.;n::~sSI<i'n· iarnent11 al t:ifUtn efe ;, t.o patCJlóg ic:o .»obre o r .im. 
Em uma ••ria anvcl~endo 30 p~~iant~• ~om 'doença renal 
c.::r··()ni.c:c"il~ 11':\ t:tu:a de~ f].ltn;tc;:lo ... ~lum~~:tr-Uli\i\1'" foi med:id!ii. após 
restric;:lo prbtéica e após um pa~ioda de dieta hiperprctéica 
·<122). Houve signiflcativo aumento. da taxa da filtrac;:lo 
glc::HIH~?I,..t..tlc'll'",,.·fluN(:> pl.r.H'!Imli't~tic::'3 efatiVC.J e proteiJ~túr:i.a 
clUJ'"<:In'b~ a sQ•;;tunda d Üi!'l::<lll. •. ~.Ota; ~Ltt.é:Jn~es c:oncl uem que . .:t alta 
:ln·~J&:.'st.a pn:Jb~ ic:rl ac:c:Jmp<l\lnha·~·~l$t de aum~nto da TFG tne!illmt'l em 
r·:i.ns já c:om d:lminuiq:&c:l dlâ -tún~lor~nal por· doé?nt;a crôn.ica. 
Pc::w sLtC:\ vez, uma d :i.mintdc;lo e:!. , ~ro~re!u;i:'f\o da IRC com a 
n:-?m>t r· ict ~o ~H· o "I:: é i c: a é t:ltlflll\Cmst:.r•l\i\(.:iJA • ll!ttl"".ê\V é!IS di:\ c:fim i nu i t;&o dê\ 
pn.J·l:r.~ inúr ia, sugar :lndo d itrdnwic;i<.~ déil .h·JI,pert:ensio glomsrular 
< 120>. No estt.tdo at:u.ml; .. (.Vlffi ~;truporJ ·~~m· doent; . .a. renal, a 
pn::rtef.n.::'\ cJ.;~ diet:a n&\c:~ tev1~ irl-flu'i'nl::i!l'!t 1$!l;)tJ~~ a mic:roo~übumin~l.:­
r· i.m, rw9er indc' qw-w, mt~t~~~nH:l qLAe t ive~sl:'!l.•. h!&\V~.do a1..unent.o da TFG 
c:c:>m C:':\ sc::~I:Jr·ar.:.at'"•~~a pro·t é i c::«• c::rart ic:ad est.s r1icil .~l!lt re1: l. et: iu como 
e!"~c:J. er"c~Sf:1 ',;~l. cHm:wul.mr e .mumt.~nt.o d.a prot(~inqr~la. 
c~:,mo a ql.Hillstio tia relac;.lo «tl"tt.l'"lllf iflg•st.a 
fH"t:rté ic:a !1? in'l:or~9r· id~~dt-~ ,;;,lc>mer·t.~l<i\\1'". cdndê:\ não est:á r·e~ol\tida, 
CH!i autt':>Y"E~S SI..191!<'1'"P.tn 1+?1!:i'I:Ul;JO$ ·. j::)t.l!!iitei!l'" tC:lf"E'ftii q1..1e ~lJ.X fl i~tn fi 
F.~luc: id.:w t;)$~~iõi dúv :id~:\. ~'$ J.nver:>t g,a.ttflf4>$ poder· :i~m envolver· 
dois 9r"' .. tp0f.:õ de l,n(:j lV~ dW.':l!$ . <;::Qtn funcj:J.O Y"911Jtl normal, 
c 1 in i c:: <::'i mente h :í çddclr:>, Eil.thtiH.'êt. idc:>i:l C:l"'()l'li':amerrte á el evrada 
:irl•;;test:ii~ pi'"O'l:'.é i1::a, ~sendrJ wn dete$ composto por pe~:sa:HJ.lU> 
r·rE:,>.fn;~c:t.om i.~!adas p;."'rC:: ialfn~H·l·t:e (~}OI'' ex&tllpl o, pclr traumat: illi>mo 
1::>u doaq:f.lt-:l n,anal pal"'l!~ tr~anspl.ard::eJ. Também se poder ia 
<i\c::nmpanhcil\f' ind iví ch.1os; ir.:l~':>!lli(;),S>:• · ... G~tn .:'iliflb<!'ISS as r·e9H:ies ~stud&das 
nc.1 pn~sente t·ra.l::lalhC.Ip po.1r·a·· •. .av•at:t.w.r .::~.. ÇJlomer·ul<J!SC::ler·o!!e 
assoc::iacla à senilidade, e, ainda, um estudo pro$pect:ivo c::6m 
nefrcpatas pareados em termos da perda de funç~o renal, 
subme~t:ldos CI'"Cm ic::.:HM:mte a d :[.:;;,•·t.as ·c:om d Hs:~rente t:eor 
pn.11: {~ ic:c1. 

6 ·- CONCLUSõES 
!ndiV:í.thJC)I!S t::l if'liC::i:amerltt! IÍOI'"ffit.\d$, ~ubrnf?tidi:;HS 
cn~m ic:amentl;.'.:> l"'l•á mç;; i~.s df.w df!l~t anc:)~1 ~~' alt.a . :i.r,.;;tésta protéica 
.;;-.pr"t':!sent.:\ram mic:r"Oi:\lbwnin.t~t.ria com .. · Yi\lt:~r!fl.li!í. dentro da 
nonnal :idadt:t~. (J •;;trupc~ dwl. meene>r· it"h;lJ~st~ · prç:!t~i.r.:jQ apresentc:lu 
m ic::r"C:)i.~l bttm :i.r1tki.:t s :i.ç~,n i.f ic:at i v~·unenf:e . . ma ilW .·· ~l~vaj;:~a, por êm 
c.ünda:\ d~\r·,tn:> dc3~~ n:tve:i.!::. ele norm<li\J."i,dade. N!o !Se.? d:i.mp6e de uma 
e-:•Hpl i.c:.:,\cj:trl!;:) df:?f in H: i v<~ p&H"i:l t-~!ili~:>t'll rd vel rel at i v amante ma i.!S 
(·?1 ~WcadcJ d<? m ic::t'"C:lcal bum :í.tiLAI'"ia~ emtmra. !SE~ pos~r~.;:~ pens.ar: ern 
.;;d:.r ibu:\ ···l. o <1 dc:H?I'Hi<'-~ t~e:nHü. inc ip ~ente r:1~c.1 dt<~t:.~:c::t:aclêl r-rest.~: 
·t:r"'~o\b<al hc:l. 
A <mál i~!if::1 ~-t~a.t.:t s?.t. :i.ca dos resul t;ados moii>tn:.>u 
ume:\ difE~n::nc;.:1 1.-'.>i.gnific<~t.l.v~ (P. ·< cj,c)!;5) et1trli':1 os 9rupog em 
termos dEl st::?Xcl e idade .• l$:5llii~<a variáveis n~o. ~~prasent.ar.am 
correla~Ac com a Mic::ro~lbumin6~ie~ sugerindo que narihuma 
delas foi responsável P•las diferén~aa ~· microalbuminórfa 
O f.::l'l:!:l de• qwt:? o n:í.Vri'l dê mic::r·oalbumin,:lr·ia foi 
mais elevado no grupo de manor ingasta protéica sugara que 
um'!:\ d iet<::"l h iperpr·ot é ic:li':\ .:adcrt:ad.;;t s istl!:rrn&\t icamante, por ffiil is 
de dez anos, nlo afeta a ~~n~Aci renal, ~alo menos em 
:í.nd i v :I. cJur.1!s sem outr·o im:~t..tl t<:l. r·.-. mal. concom i tanta. 
Os at:hi.~clcJs pra!Sentes n:!\o t:c3r·roboram a 
hipótese de qua uma alta ingesta prot•ica c:r8nica possa ser 
deletéraa ao rim humano normal. 
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8 - RESUMO 
Segtmclo sugesi:Ao dE! ~r~~~~~·.·~····•t:iiJl aboradores, 
t..lm.::"! c.1 iet~i r ic.:a em proteína pod!!t letvQr ;.· -~~l-6.,~-~~-· hernod in~­
m ic::as n<m.t:\ i$, c::ap.a:zes de c::ontr ib1.1 ir• pi\ra· ~/ttl!f$envol v irn&?.nto 
de glomerulbsclerose. 
/:-:·,:·-:,--
i '- ~ 
1\la reg i&c:; 5t.tl. do f.~rasil, ern értea agr:ó~.tic:u•rim 
~:H"ÓX ima c"l\ fr'Ot'lt~?Ü"ê:\ C:Orll a~ f.~rgem:t ina, .. ·C\\·. inge&sta prQ·téic:a 
h~\bi'l:lJ.:d é muito el.svada, predcuninanta(tl~rrt~ à bafi;!.e de c::ar:;n(f. 
Por· C)l.ttr·c! ·1.::\c:lo, em áreas per•ifér•H::as a gnmdes c:ent'f-c:Hill 
L.tr·banos, as:> r.::<:mdiq:õe!s !liiôC:::io-li!t~oní:l.rnic.:aliS limitam ~'11 popular;lo a 
Ltm.::\ inge~:.t:a pn:rté ic:a bf:)ffi l'tlais redü:tt feia.. For·am c:ompe:u-ado1i 
do i~; {lr"upo!.:;; de · inç:l ivH:It4or.J t;:l in icam~ente nor·ma is 
r·~'.?pr-«,l!sevmt.:at. :i. vos dv.:Ht.Si:\$ dt.t.:!t~ pópUiact~eih qut!l! d H ar· iam MQ 
qt .. wnt id<:1dG~ de i.n•;;~&?S~.t.a pr·oté ic::ll./ há pelo . rn~nos dez c'ir10S. O 
9nJpo de~ i.r'l9E»~:>t.<,\ h iperpr•ot.ê:llc:'$','f.?K."'~:\· t:omposto por 22 homens fi· 
s ml.tll·,f::u"'e$~ c.::om médie:\ de idadf!M d:~t~ ~s,~o :1:: 7,76 :.::tntls; o o1.ttr-o 
~'F" i/:\ fc:wm.n~Adt1 por- 6 homf.ilis e Zl mulher-as, ll:;om mêd ia. de idade 
de :::s6~ 30 :±: :1.2, 37 éHlO!lS. Alt&-arac;e;e;,!i gl otl:teitrular"Glli$ pt·éc::ociil$ 
-f çJI'" arn ir."l v .al :l ad ar:; pc·d fl m i i:: r·c:ual b~un in úr" i a. · · 
O 9rt.1pcl ele <Ütl1:\ ir'lgesta proté~C::á apte~Wflntol.,t 
mic:r·oalbumi.núria. de:~ !5,36 ± 6,63 -mc::g/min, ~~~tnquanto o grupe> di!! 
memor· ingel:.?ta, de 12,27 ± 1ü,41 mr.:gi~Pih <p < (),(>$). N!o 
hot.tve c:c-Jrr·e:j. ac;:tto da m ic::I'"OG.'il bl.lth fn,!lr~ hl com !i&Xd~ idade, :í nd i c: e 
de n1assê~ c:or·põr·ea ou presJõlo arter-ial média. ~omo a 
mic::roalbum.inúr ia foi m.ai$ elevada nt:;, grupcr de m&mor· inQfil>~ta 
pr•ot 11.1 ic41!1;,. tti'nborê\ em t1:L vt? is a inda c:on~~oidi\iíltade>!> nt:W'f'M\is., 011 
resul tado!l sugertun que inl~l?l.St&\ prot• ie• craniC:ô\ Etlevada n~o 
Cll'~U21cia d~i~r1t.i rênal êap.arl1n!'.flh pelo tlU'.il'nOll/l< .. e.tm .. it}divfdUQS C::Otn rin5 
nor·rna ii!t. 
9 - SUMMARY 
9 - SUMMARY 
As ~o;uçfl;l«-?lE>'I:ed by Sr·~nruirt•·:. ::!l!tn.d. co-wc)dr.ers, a 
pr·otf? in-r ic:h d iat tMIY inclw::e r·ena.l hê~~t~t~·l!1~m.ie c::hé.m.;;:ces L->Jh ic:h 
c:ontr ibutc:~ to the davel C:lpment c>f •;;;tl C)IT1~rttlf;:1atl~rt:l!!i is: 
'·.·· ''.,, 
In c:a.tt.la·-·r·ê:dffi;:lng é."'l'"l!ét!Sl C).f i&tnJth:ern Braz il, 
prctein intake is axtram~ly h1gh, since m~•~ ~~-~he maJor 
fo1:n:l~:d.:td:·f. In t:::ontl"'<1st, in .::w~~~li:~5 rH~!êH. lli:'\l"''itiS c it :f.~~illi:,· th.G> poor 
social and aconcmical ccnditicns lead to a much lawar 
pr·ott':! :i.11 in9a!st.: :ion. Twcl •;;;Jf"OLI!=Jt~ . C.'lf r.:l in ic:al.l y normal 
individuais from these twb populatibns, differing in th• 
amount of distary protein intake .over at leaet ~he last teM 
yaars were compared. 22 mala~ and B females, mean ag- 25.50 
± 7,76 years, constity~ed th•.high protain intaka group; 6 
male~s and 2~2 ·ffi~males, me~a.11. &~.Çtf3 3él, :~o ± l.2, :37 years, 
corn::;ti't:lAt!if?d tht-? lCJWe!r- pr·oi:eir, in,t~aka Ç~I'"C'.IUp. Ea.r-lr ';.lomr:.'!rt .. llll\\r· 
ch~":\r'P;;;IliUS were fN.r~luab·:~d by:,mie:r·~:t.bumiru.tria. 
Tha high protain group excretmd 5,36 ± 6,63 
mcg/min of albumin in the urina, va ·12,~1 ± J0,41 mcg/min 
for the lowar protein group <p < 0,05>. No correlation was 
found batwaan microalbuminuri~ and age, sex~ bcdy mass indax 
ar·1d rnei:m blood pr·esf:IIJr·a. AIS ~i(::r .. oalbuminuril:\1: wass · graater 
amcng tha lower prctain intake graup, although with nor~al 
valuas, these resulta suggast that a c::ronic high protein 
diet doas nct cause renal inJury, at l•ast in pG>ople with 
nc:wmal k idl"leYI!S. 
10 ..:. ANEXO 
' . 
Q U E B T' ~ O N A R I O 
Nome: N.:tmero: 
Data: Sexo: 
Tempo de res ídinc: ia na c:onu..tn ill!a~•= · {'.:,,1. ~enos de 1 ano 
,.~,<i.);'t~tntre 1 e 5 anos 
( .;·,, antr-e 5 e 10 anos 
( Y'•C::tm• de 10 anos 
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S..alitl'" :i. o bl.\liii ic:o: 
Fant~ d~ aquisi~lo d~ alimentos: 
Conhecimento de história de ditb&t•s mellitua· 
Conhecimento de história de hipertenslo •rtarial ~istlmica 
Sintomas: disúria, cólica renal, ardlncia mic:ciohal, hemató-
ria macroscópica, artralgias~ auslnc:ia de todos 
f.~S!ii)elt'i S:> in t (liTlé:ol S • 
Si.ntom.:;~,l:s st.tt~e~si:i.vc!:s da •;)<.".)ta 
História de edama 
Er6tado 9Et"al: 





Medidas •ntropométricas: Pe~o: Altura: 
fndice de massa c:orpórsa: 
Dados labor~tori•is: Haemoglukatest: 
Combur 7 test: 
Volume de· urina de 12 horas: 
